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Objetivo
Revisar la información acerca del papel 
de la adiponectina en la reproducción
Metodología
Se realizó una búsqueda de la literatura 
en las bases de datos: P U B M E D, 
C O C H R A N E, S C I E N C E D I R E C T y 
EBSCO; y los motores de búsqueda: 
OVID e HINARI, usando como palabras 
c l a v e :  A D I P O N E C T I N A , 
REPRODUCCIÓN, FERTILIDAD. Se 
revisaron los artículos disponibles, 
publicados entre 2000 ‐ 2011. 
Resultados 
El Tejido adiposo secreta adipocinas que 
modulan diferentes mecanismos 
fisiológicos. La adiponectina es una de 
las más importantes, su concentración 
sérica se ve disminuida en la obesidad y 
aumentada con la pérdida de peso, su 
secreción es estimulada por la insulina y 
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disminuida por el FNT α. La  adiponecti‐
na actúa a través de receptores presen‐
tes en diferentes tejidos corporales, 
destacándose el Sistema Nervioso 
Central y los órganos reproductivos; 
genera la activación de la vía del AMPK 
modulando la energía celular, la resis‐
tencia a la insulina, la producción hor‐
monal en el eje hipotálamo‐hipófisis‐
gonadal y la expresión de algunas 
proteínas importantes en el ciclo ovári‐
co.  La adiponectina podría desempeñar 
un papel importante en el Síndrome de 
Ovario Poliquístico, al encontrarse 
relacionada con el hiperandrogenismo, 
la resistencia a la insulina y la obesidad, 
características de esta patología.
Conclusión 
La adiponectina se ha asociado con 
funciones importantes a nivel del eje 
Hipotálamo‐Hipófisis‐Gonadal. Actúa 
como un sensor de energía celular y 
tiene un papel importante como regula‐
dor de la producción de hormonas 
implicadas en el ciclo ovárico.   Sus 
cambios se han estudiado en   enferme‐
dades endocrinas, tales como obesidad, 
resistencia a la insulina, hiperandroge‐
nismo, anovulación, trastornos mens‐
t r u a l e s  y  S í n d r o m e  d e  O v a r i o 
Poliquístico.
Palabras clave
Obesidad, adiponectina, reproducción, 
síndrome de ovario poliquístico.
SUMARY
Objective
To review available information pub‐
lished about the role of adiponectin in 
reproduction.
Methodology 
A literature search in data bases like 
P U B M E D, C O C H R A N E, S C I E N C E 
DIRECT AND EBSCO were made and 
the search engines: OVID, and HINARI. 
ADIPONECTINA, REPRODUCTION, 
F E R T I L I T Y  w e r e  t h e  ke y w o r d s . 
Available articles, published from the 
year 2000 – 2011 were reviewed.
Results
Adipose Tissue secrets adipokynes 
which modulate different physiological 
mechanisms. Adiponectin is one of the 
most important adipokynes. Its plas‐
matic concentration is low in obesity and 
high when body weight loss. Its release 
is stimulated by insulin and reduced by 
FNT alfa. Adiponectin acts through 
receptors present in different body 
tissues, especially in the central nervous 
system and in reproductive organs. It 
generates the activation of AMPK 
pathway modulating the energy cell, 
insulin resistance, hormonal production 
in hypothalamus‐ pituitary ‐ovary 
pathway and expression of some impor‐
tant proteins of the ovarian cycle. 
Adiponectin could play an important 
role in Polycystic ovary syndrome 
b e c a u s e  i t  i s  r e l a t e d  t o 
hyperandrogenism, insulin resistance 
and obesity, which are found in this 
syndrome.  
Conclusión
Adiponectin is associated with impor‐
tant functions in hypothalamus ‐ pitu‐
itary ‐ovary pathway. It acts as a sensor 
of cell energy and plays an important 
role as a regulator of the production of 
hormones involved in the ovarian cycle. 







































crine diseases like obesity, insulin 
r e s i s t a n c e ,  h y p e r a n d r o g e n i s m , 
anovulation, menstrual disorders and 
polycystic ovary syndrome. 
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El tejido adiposo (TA) como glándula 
endocrina, modula diversos eventos 
fisiológicos  y es un elemento clave en la 
regulación nutricional. Cambios en la 
cantidad de tejido adiposo corporal, se 
han asociado a alteraciones en las 
funciones fisiológicas femeninas. La 
obesidad por ejemplo, se ha relacionado 
con trastornos menstruales, infertilidad, 
alteraciones en la gestación y complica‐
ciones obstétricas (1)(2)(3)(4)(5).
La obesidad es una enfermedad  preva‐
lente en Colombia, según la Encuesta 
Nacional de la Situación Nutricional 
2010, el 20,1 % de las mujeres entre las 
mujeres entre los 18 – 64 años son 
obesas (6). Las mujeres obesas tienen 
tres veces más probabilidades de 
presentar infertilidad comparadas con 
las mujeres con Índice de Masa corporal 
(IMC) normal (7). 
La probabilidad de lograr un embarazo 
espontáneo en mujeres obesas disminu‐
ye a medida que aumenta el IMC, 4% por 
cada unidad extra de IMC (8)(9). Dado 
que la obesidad ha sido relacionada con 
niveles bajos de adiponectina, y tenien‐
do en cuenta que muchos tejidos repro‐
ductivos expresan receptores para dicha 
hormona, esta representa un importan‐
te vínculo entre el tejido adiposo y el 
sistema reproductivo (4).
El TA, es un lugar corporal para el alma‐
cenamiento de energía, en forma de 
triglicéridos, y liberador de ácidos 
grasos según la demanda metabólica. 
Posee funciones fisiológicas importan‐
tes, destacándose como un órgano 
endocrino altamente especializado (ver 
figura 1). El TA secreta diferentes 
b i o m o l é c u l a s  h o r m o n o p r o t e i c a s 
denominadas adipocinas, que son 
sustancias biológicamente activas, 
producidas y encontradas en los adipoci‐
tos (10) Ellas actúan de forma local 
(paracrina o autocrina) o sistémica 
(endocrina), afectando otros tejidos 
tales como, el músculo esquelético, la 
corteza adrenal y los sistemas nervioso, 
inmune y reproductivo (4)(11). Las 
adipocinas se han encontrado implica‐
das en la regulación del peso corporal, 
función vascular, desarrollo de resisten‐
cia a la insulina, homeostasis de glucosa, 
producción de esteroides, secreción de 
factores de complemento y mediadores 
inflamatorios (12)(13)(14). Actualmente, 
se intenta establecer la asociación entre 
estas y  algunas patologías endocrinas 
como: Síndrome de Ovario Poliquístico 
(SOP), obesidad, hiperinsulinemia, 
resistencia a la insulina, dislipidemia, 
Síndrome Metabólico e infertilidad 
(15)(16)(17)(18) (19).  Es el propósito de 
esta revisión profundizar acerca del 
papel de la adiponectina en la reproduc‐
ción (femenina). Conocer detalles de 
esta relación es fundamental para 
entender cómo el tejido adiposo a través 
de la adiponectina influye sobre las 
funciones reproductivas.
 Materiales y  Métodos
Se realizó una búsqueda de la literatura 
en las bases de datos: P U B M E D, 
C O C H R A N E, S C I E N C E D I R E C T y 
EBSCO; y los motores de búsqueda: 
OVID e HINARI, usando como palabras 
c l a v e :  A D I P O N E C T I N A , 
REPRODUCCIÓN, FERTILIDAD. Se 
revisaron los artículos disponibles, 
publicados entre 2000 – 2011, en espa‐
ñol o inglés.   Se revisaron ensayos 
clínicos controlados aleatorizados 
(ECCA), revisiones sistemáticas, meta‐
análisis, cohortes, casos y controles o 
estudios experimentales, que incluyeran 
como población las mujeres en edad 







































efecto de la adiponectina o sus recepto‐
res, sobre las funciones reproductivas 
(implantación, ovulación y fertilidad).
Resultados
La búsqueda inicial arrojó 78 artículos, 
incluyendo: 3 meta‐análisis, 19 revisio‐
nes sistemáticas, 7 ECCA, 5 estudios de 
cohorte, 13 estudios de casos y contro‐
les, 6 artículos de revisión y 25 estudios 
experimentales. De los cuales  58 
cumplían con los criterios de inclusión.
Adiponectina
La adiponectina es producida principal‐
mente por adipocitos del tejido adiposo 
blanco (4)(20), es una de las adipocinas 
que se secreta en mayor cantidad; 
corresponde al 0.05% de las proteínas 
séricas,  con niveles de 5 ‐ 30 μg/ml 
(21)(22)(23), que varían según el género 
y la edad (24)(25). Se encuentra en tres 
diferentes formas diferenciadas por su 
peso molecular y su actividad biológica 
(26). 
Los niveles de adiponectina conservan 
una relación inversa con el IMC, ya que al 
aumentar el grado de obesidad disminu‐
ye su producción. Cuando hay ayuno 
prolongado, reducción severa de peso o 
ejercicio competitivo, su concentración 
sérica aumenta significativamente (27). 
Su secreción es estimulada por la insuli‐
na y el factor de crecimiento similar a la 
insulina‐I (IGF‐1). Las tiazolidinedionas 
(especialmente rosiglitazona) también 
aumentan los niveles séricos de adipo‐
nectina e incrementan la sensibilidad a 
la insulina (4)(20)(28). Es inhibida por la 
resistina, leptina, glucocorticoides, 
ghrelina, prolactina, testosterona (29) y 
principalmente por el factor de necrosis 
tumoral alfa (FNTα) ‐ secretado por el 
TA ‐, que reduce su expresión y secre‐
ción; Fenómeno que refleja un fenóme‐
no de autorregulación del mismo TA.
La  acción de la adiponectina está 
mediada por dos receptores, denomina‐
dos adipoR1 y adipoR2. Ellos comparten 
un 67% de similitud en su estructura 
aminoácida (28). Son receptores 7‐
transmembrana, con estructura y 
función diferentes a los receptores tipo 
proteína G (4)(28). Estos receptores han 
sido aislados en varios tejidos corpora‐
les, por ejemplo el sistema nervioso 
central: a nivel de los núcleos basales, 
núcleo paraventricular, amígdala, área 
postrema, hipotálamo e hipófisis 
(4)(11)(30)(31); y a nivel periférico en el 
músculo esquelético, corazón, hígado, 
células endoteliales, células formadoras 
de hueso, páncreas, placenta, oviducto, 
endometrio glandular, fibroblastos 
estromales, testículos y en el ovario 
(cuerpo lúteo, células de la granulosa y 
de la Teca) (4)(11)(20). Por tanto, se 
podría pensar que sus funciones endo‐
crinas son representativas tanto a nivel 
central con periférico.
Efectos de la adiponectina en los 
diferentes tejidos
El AdipoR1, se expresa principalmente 
en el músculo esquelético, activa la vía 
del complejo heterotrimérico adenosina 
m o n o f o s f a t o  ‐  p r o t e í n a  q u i n a s a 
(AMPK), produciendo fosforilación de la 
acetil CoA carboxilasa, que genera una 
mayor absorción de glucosa por la célula 
(32),  restaura los niveles de ATP celular 
(33), y podría ser considerado como un 
sensor del aporte de energía celular (34). 
Además, aumenta la producción de 
lactato en el miocito y produce disminu‐
ción de la resistencia a la insulina y del 







































lar (4). En contraste, el AdipoR2 es más 
abundante en el hígado y actúa a través 
de un factor de transcripción multigéni‐
co, el peroxisoma proliferador activador 
de receptores alfa (PPARa), que aumen‐
ta la oxidación de ácidos grasos, dismi‐
nuye la gluconeogénesis hepática y el 
contenido de triglicéridos (4)(28)(31). 
La adiponectina actúa como un agente 
sensibilizador de la insulina, reduciendo 
la producción de glucosa a nivel hepático 
y estimulando la acción de la insulina en 
el músculo. Aumenta la producción de 
óxido nítrico en las células endoteliales e 
induce la angiogénesis, inhibe la agrega‐
ción celular a nivel endovascular evitan‐
do la formación de ateromas (32)(35). 
Actúa como una hormona que regula la 
ingesta de alimentos, el catabolismo de 
los hidratos de carbono y lípidos; y ha 
sido estudiada en pacientes con diabe‐
tes tipo II, obesidad y trastornos meta‐
bólicos (4)(15)(20)(36). 
La obesidad, se ha relacionado con 
diferentes alteraciones en las funciones 
r e p r o d u c t i v a s  e n  l a s  m u j e r e s 
(2)(3)(9)(37)(38)(39)(40): 
•Menarquia precoz.
•Ciclos irregulares y oligomenorrea.
•Anovulación crónica. 
•Hiperandrogenismo.
•Aumento del riesgo de aborto.
•Incremento en la morbilidad en la 
mujer embarazada.
•Disminución en las tasas de concepción 




La obesidad se asocia a resistencia a la 
insulina, hiperinsulinemia compensato‐
ria e hiperandrogenismo. La insulina 
adicionalmente, podría actuar como co‐
gonadotropina aumentando la produc‐
ción de testosterona en los ovarios. El 
aumento de andrógenos ocasiona 
atresia folicular, inhibición de la madura‐
ción folicular y anovulación. La insulina 
también disminuye los niveles de 
globulina transportadora de hormonas 
sexuales (SHBG), que altera la disponi‐
bilidad de estrógenos en los órganos 
blanco (3)(5).  A pesar de los efectos 
pleiotrópicos de la adiponectina, parece 
que su efecto en los ovarios y órganos 
reproductivos, se asocia principalmente 
al aumento de la sensibilidad a la insuli‐
na. En mujeres con mutación en el gen 
de la adiponectina, existe una probabili‐
dad cinco veces mayor de presentar 
resistencia a la insulina, Síndrome de 
Ovario Poliquístico e hiperandrogenis‐
mo (2)(40)(41). 
La reproducción, es una función fisioló‐
gica orgánica energéticamente costosa, 
por tanto es necesario que la persona 
posea un estado nutricional adecuado; 
el nivel energético del organismo ejerce 
una influencia sobre el eje Hipotálamo 
Hipófisis gonadal  (HHG). Por tanto, la 
restricción dietética, el incremento en  la 
demanda energética, o un estado 
catabólico provocan un déficit en el 
depósito de combustibles oxidables que 
necesita utilizar el sistema reproductivo 
(42). Esta relación es observada en 
mujeres con anorexia y en atletas de alta 
competencia, quienes presentan niveles 
elevados de adiponectina plasmática y 
alteraciones en su ciclo menstrual 
(43)(44). La adiponectina inhibe la 
liberación de GnRH y LH, pero no la de 
FSH (20). La secreción de LH es inhibida 
a través de la vía de la AMPK, y esta es 
sensible a los cambios en la reserva 
energética de la célula (33). Si se relacio‐
na la función del estimulo del AdipoR1 
sobre el AMPK como sensor de energía 







































con la necesidad energética a nivel 
central, se podría postular un papel clave 
de la adiponectina en la liberación de 
gonadotropinas para modular la repro‐
ducción (Ver figura 2). El aumento de 
peso corporal y del TA altera el patrón 
menstrual (45)(16). Aunque algunos 
informes han indicado que los niveles 
séricos de adiponectina  y sus receptores 
no cambian durante el ciclo menstrual 
en los humanos, se han encontrado 
variaciones de su expresión génica en el 
ciclo menstrual en animales domésticos 
(35). A medida que trascurre el ciclo 
menstrual la expresión de los receptores 
de tipo AdipoR2 en el hipotálamo medio 
es elevada, mientras en la hipófisis 
anterior es baja, especialmente en la 
fase lútea tardía (35). En el ovario, la 
adiponectina estimula la síntesis de 
progesterona, la sensibilidad a la LH 
(46), la expresión de los receptores de 
insulina en las células de la teca y tiene 
una acción sinérgica con las gonadotro‐
pinas y el IGF‐I, reflejándose en un 
aumento de la esteroidogénesis ovárica 
(4)(46)(47).  Se han encontrado recepto‐
res de adiponectina en los folículos 
ováricos tanto en las células de la granu‐
losa como las de la teca (30)(46). 
Ya se ha descrito como la AMPK y el 
PPARa, son mediadores fundamentales 
en la acción de la adiponectina; la AMPK 
a través de la fosforilación de la proteína 
quinasa reguladora de señal extracelular 
(ERK 1‐2) en las células de la granulosa 
del ovario, ayuda a la regulación de la 
síntesis de progesterona y estradiol. 
Por otra parte, el PPARa puede regular 
la expresión de genes relacionados con 
la maduración meiótica de los ovocitos; 
de esta manera, se sugiere que la adipo‐
nectina puede influir en la calidad de los 
folículos y los ovocitos (20).La inyección 
de adiponectina recombinante (25 g/ml) 
en células de la granulosa ‐in vitro‐, 
provoca expresión de genes asociados 
con remodelación periovulatoria e 
induce la expresión de un grupo de 
proteínas asociadas con el proceso de 
ovulación (ciclooxigenasa‐ 2, prosta‐
glandina E2 (PgE2) sintetasa y el factor 
crecimiento  del endotelio vascular) 
(46)(48). 
Teniendo en cuenta, que la inducción 
rápida y persistente de la COX‐2 junto 
con la PgE2, se asocia directamente con 
el proceso de ovulación normal, se 
podría pensar que la adiponectina 
podría actuar como un mediador clave 
para el desarrollo de este proceso (46). 
La adiponectina intervendría desde el 
inicio del proceso de ovulación (afectan‐
do la producción de gonadotropinas), 
hasta la rotura del folículo ovárico. 
Efectos de la adiponectina en la 
implantación
En los estudios durante la gestación, se 
informó que el AdipoR2 se expresa en el 
citotrofoblasto, sincitiotrofoblasto, el 
epitelio glandular y el estroma endome‐
trial, lo que puede asociarse a un papel 
importante durante la implantación y 
posterior mantenimiento del embarazo 
(9)(49). Durante los primeros 5 meses 
del embarazo la expresión de estos 
receptores es elevada en la hipófisis y el 
hipotálamo (17)(35)(50). En ratones se 
ha encontrado que los niveles de adipo‐
nectina están disminuidos  en la segun‐
da mitad de la gestación y a lo largo de la 
lactancia, efecto posiblemente causado 
por el aumento en los niveles de prolacti‐
na (51)(52). Recientemente se ha proba‐
do que un IMC alto está relacionado con 
tasas de embarazo menores en fertiliza‐
ción in vitro (53) y con un aumento 







































Adiponectina y  síndrome ovario 
poliquístico
El SOP se relaciona con un aumento de 
la resistencia a la insulina y una hiperin‐
sulinemia compensatoria (9), que 
disminuye la producción hepática de  
SHBG  y de la proteína ligadora del 
factor de crecimiento similar a la insulina 
tipo 1 (IGFBP‐1) (4)(17), aumentando así 
la disponibilidad de insulina y de IGF‐1. 
Tanto la insulina, como el IGF‐1, estimu‐
lan la producción LH y aumentan su 
sensibilidad a nivel ovárico, estimulando 
la producción de testosterona en el 
folículo (18)(19). Los niveles disminuidos 
de S H B G , ocasionan también un 
aumento en los andrógenos libres, 
fomentando la atresia folicular (11)(17). 
La adiponectina y otras adipocinas, se 
han propuesto como elementos clave en 
la compleja fisiopatología del SOP, 
porque intervienen en el círculo vicioso 
formado entre la obesidad, la resistencia 
a la insulina y el hiperandrogenismo 
característico en estas pacientes 
(7)(19)(23)(54). En la obesidad, los 
niveles de adiponectina son bajos y se 
han correlacionado con niveles séricos 
elevados de testosterona, colesterol, 
triglicéridos y glucosa. El TA genera una 
mayor cantidad de macrófagos, seguido 
de un incremento en la expresión del 
FNTα y de IL‐6 (17), y un descenso en la 
expresión de receptores de adiponecti‐
na (55). La hiperandrogenemia también 
altera las concentraciones de adiponec‐
tina de alto peso molecular (su forma 
más activa) mediante la inhibición de su 
secreción en los adipocitos (7)(56). La 
adiponectina muestra propiedades 
antiinflamatorias y de sensibilización a 
la insulina, por tanto podría ser un enlace 
entre el TA y la sensibilidad a la insulina. 
Se han comparado los niveles de adipo‐
nectina en mujeres con y sin SOP, y la 
relación existente con la resistencia a la 
insulina, la hiperandrogenemia y la 
obesidad. Estudios muestran que 
pacientes con SOP presentan menores 
niveles de adiponectina que sus contro‐
l e s  c o n  I M C  s i m i l a r 
(15)(17)(18)(21)(51)(54)(57)(58). 
Los niveles de adiponectina son más 
bajos a medida que aumenta el IMC en 
estas pacientes, y esto obviamente se 
relaciona con el grado de resistencia a la 
insulina presente en el SOP (15)(54).  La 
obesidad contribuye a la resistencia a la 
insulina en el SOP. Sin embargo, no 
todas las mujeres con SOP son obesas, y 
tampoco todas presentan niveles bajos 
de adiponectina (17)(57). La obesidad 
por sí sola, no es un causa primaria del 
SOP, ni la adiponectina una característi‐
ca intrínseca del mismo (54). Es posible 
que la disfunción del TA y como tal de la 
adiponectina, desempeñen un papel 
importante, en la mayor resistencia a la 
insulina y la inflamación subclínica 
presentes en las pacientes obesas con 
SOP (17). La resistencia a la insulina y la 
hiperinsulinemia compensatoria,  junto 
con la obesidad, desempeñan un papel 
importante en la aparición del hiperan‐
drogenismo en mujeres obesas con SOP 
(2)(3)(9). Es posible que el hiperandroge‐
nismo en estas pacientes, se asocie a la 
reducción de los niveles circulantes de 
adiponectina, que a su vez, disminuye la 
sensibilidad a la insulina y aumenta la 
síntesis de LH y la secreción de andróge‐
nos (17)(29).  
Discusión
Ante la clara asociación entre la obesi‐
dad y el deterioro de algunas funciones 
reproductivas es fácil pensar que algu‐
nas de las múltiples sustancias secreta‐
das en el tejido adiposo pudiera explicar 
estos efectos. Sin embargo, y a pesar 







































órganos con funciones reproductivas, 
no es posible relacionarla directamente 
con todos estos fenómenos y parece que 
otras sustancias deben estar involucra‐
das.  Definir las implicaciones de la 
Adiponectina en aquellos  desordenes 
reproductivos relacionados con la 
obesidad es complicada. 
Sus efectos sensibilizantes a la insulina, 
sus efectos sobre eventos de la foliculo‐
genesis y la ovulación, sus funciones en 
el endometrio y la placenta han hecho 
pensar que la adiponectina es un impor‐
tante regulador de los eventos repro‐
ductivos. Pero se necesitan más estudios 
para dilucidar el mecanismo preciso y el 
papel de estas hormonas en el balance 
de energía. Finalmente,  poder enlazar 
los hallazgos, con los fenómenos clíni‐
cos de manera que produzcan un cambio 
en el manejo de las pacientes parece aun 
distante.
Conclusión
La adiponectina cumple un papel 
importante en la regulación de varios 
fenómenos fisiológicos. Media la 
producción de gonadotropinas a nivel 
del sistema nervioso central, siendo un 
sensor de la capacidad energética, a 
través de la vía del AMPK; a nivel ovárico 
regula algunos factores relacionados 
con el proceso ovulatorio; y su relación 
con la obesidad y el SOP es importante, 
pero se requieren más estudios para 
entender claramente los procesos allí 
involucrados.  
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